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Tiivistelmä
Ympäristöaltisteiden tautikuormaa arvioi-
tiin osana Sosiaali- ja Terveysministeriön 
SETURI-hanketta. Mukaan valikoitui noin 
kaksikymmentä altistetekijää (Taulukko 1) 
joiden kansanterveysvaikutukset arvioitiin 
käyttäen annos-vastesuhteita tai rekisteri-
tietoja. 
Merkittävimmiksi ympäristötekijöiksi 
väestön terveyden kannalta nousivat ulkoil-
man pienhiukkaset, auringon UV-säteily, 
ympäristömelu, sisäilman radon, altistumi-
nen tupakansavulle ja kotien kosteusvau-
riot, joihin kaikkiin liittyy kymmeniä tai 
satoja kuolemantapauksia, vakavia sairas-
tapauksia, tai huomattava määrä muita sai-
rastapauksia tai häiritsevyydestä kärsiviä. 
Erot verrattuna lievempiin ympäristöteki-
jöihin ovat huomattavia.
Terveysvaikutusten arvioinnin tarkoi-
tuksena on tuottaa päättäjien käyttöön 
kvantitatiivista tietoa terveyden suojelun 
toimenpiteiden kohdentamiseksi. Terveys-
haittojen kvantifiointi parantaa myös julki-
sessa keskustelussa ymmärrystä erilaisiin 
riskitekijöihin liittyvistä epävarmuuksista 
ja haittojen suuruusluokista.
Tulokset sisältävät joukon epävarmuuksia 
niin altistustasojen kuin annosvasteidenkin 
osalta jotka kuvataan tarkemmin kunkin 
altisteen kohdalla. Menetelmät kuvataan 
yleisellä tasolla tässä samassa lehdessä jul-
kaistussa erillisessä artikkelissa (Pekkanen 
ym.) sekä yksityiskohtaisemmin kunkin 
altisteen kohdalla.
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Johdanto
Ympäristötekijöiden on arvioitu aiheuttavan 
useita prosentteja väestön tautikuormasta. 
Altistumista ympäristön kemiallisille ja fy-
sikaalisille tekijöille kartoitettiin muutama 
vuosi sitten Sosiaali- ja Terveysministeriön 
sektoritutkimuslaitosten yhteishankkeessa 
(mm. Ympäristö ja Terveys 10/2006 teema-
numero). Elinympäristön kemikaaliriskejä 
on kartoitettu kvalitatiivisesti äskettäin 
myös kansallisen kemikaaliohjelman val-
mistelun yhteydessä (Jantunen ym. 2005).
Tässä syksyllä 2009 valmistuneessa selvi-
tyksessä pyritään tarkemmin arvioimaan 
ympäristö- ja muiden altisteiden aiheutta-
mien tauti- ja kuolemantapausten määriä 
väestötasolla. Yksi työn avaintavoitteista 
onkin kehittää menetelmiä kvantitatiivi-
seen arviointiin. Määrällisen arvioinnin 
tarkoituksena on tukea terveyden suojelun 
tavoitteenasettelua ja ohjata ympäristö-
terveyden toimijoita voimavarojen tehok-
kaaseen käyttöön ja tärkeimpien haittojen 
tehokkaaseen alentamiseen. 
Menetelmät
Selvityksessä käytettiin mahdollisimman 
vertailukelpoisia menetelmiä kaikkien 
mukana olevien sektoritutkimuslaitos-
ten osuuksissa. Yleiskatsaus menetelmiin 
esitetään tässä samassa lehdessä olevassa 
menetelmäjutussa (Pekkanen ym.). Yksi-
tyiskohtaiset menetelmävalinnat kuvataan 
puolestaan kunkin altisteen käsittelyn yh-
teydessä. 
Selvitykseen valittiin varsin kattavasti 
mukaan altisteita, joilla voidaan olettaa 
olevan kansanterveydellistä merkitystä; 
jotka aiheuttavat merkittävän riskin altis-
tuvalle yksilölle; jotka ovat olleet julkisen 
kiinnostuksen kohteena, tai joilla on mer-
kittäviä taloudellisia vaikutuksia. Kullekin 
altisteelle arvioitiin tapausmäärät yhden tai 
muutaman tärkeimmän vaikutuksen osalta. 
Mukaan otettavien altisteiden määrää raja-
sivat joissain tapauksissa kvantitatiivisen 
annos-vastetiedon tai altistusarvioiden ra-
jallisuus (esimerkiksi nanohiukkaset, haju-
haittaa aiheuttavat yhdisteet). Ympäristössä 
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Taulukko 1. Tarkasteluun valitut altisteet (sivunumero).
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esiintyvistä tuhansista kemikaaleista tässä 
selvityksessä voitiin kattaa vain murto-
osa. Listalta puuttuu mm. ilmansaasteita 
joille on asetettu ohjearvo, esimerkiksi 
rikkidioksidi ja typenoksidit. Näille ei kui-
tenkaan vallitsevilla ympäristöpitoisuuk-
sien tasolla ole voitu osoittaa tilastollisesti 
merkitsevää yhteyttä terveysvaikutuksiin, 
jotka kyllä ilmenevät korkeammissa pitoi-
suuksissa.
Työryhmän käsityksen mukaan tulos-
listalta puuttuvat altisteet suurella toden-
näköisyydellä kuuluvat alimpaan kansan-
terveysvaikutusten luokkaan. Arviossa ei 
ole mukana tartuntatauteja eikä elintapoja, 
tapaturmia, ergonomiaa eikä psykososiaa-
lisia tekijöitä.
Ulkoilman pienhiukkaset
Pienhiukkasia (PM2.5, koko alle 2.5 µm) 
syntyy kaikessa palamisessa ja myös mm. 
maaperästä. Erityisesti ulkoilman polttope-
räiset pienhiukkaset on yhdistetty moniin 
terveysvaikutuksiin. Sekä WHO (2007) että 
U.S.EPA ovat päätyneet arvioissaan siihen, 
että pienhiukkaset ovat kausaalisesti yhtey-
dessä haitallisiin terveysvaikutuksiin. 
Pitkäaikainen pienhiukkasaltistus lisää 
riskiä sairastua sydän- ja hengitystiesaira-
uksiin sekä keuhkosyöpään ja täten se lisää 
ennenaikaisen sairastuvuuden ja kuol-
leisuuden riskiä. Lisäksi pienhiukkasten 
päivittäinen vaihtelu lisää sydän- ja hengi-
tystieoireita, mikä johtaa lisääntyneeseen 
lääkkeiden käyttöön sekä sairaalaottoihin, 
alentuneeseen toimintakykyyn ja kuollei-
suuteen. Pienhiukkasilla on esitetty olevan 
vaikutuksia lisäksi mm. vastasyntyneiden 
terveyteen sekä astman puhkeamiseen. 
Näistä vaikutuksista on toistaiseksi riittä-
mättömästi tietoa.
PM2.5 ja sairastuvuuden väliselle yhtey-
delle ei ole havaittu mitään kynnyspitoi-
suutta. Kohorttitutkimuksista on näyttöä 
vaikutuksista pitoisuuteen n. 5 µg/m3 asti, 
aikasarja-analyyseistä huomattavasti mata-
lammille PM2.5 tasoille. Osa PM2.5 hiukkasis-
ta, ehkä 1–2 µg/m3 Euroopassa (Querol ym. 
2004) tulee muista lähteistä kuin ihmisen 
aiheuttamana, joten tältä osin altistusta ei 
voida poistaa. Niinpä tässä arvioitiin pien-
hiukkasten terveyshaittoja vain siltä osin 
kuin pitoisuudet ylittivät 2 µg/m3. 
Kaikki suomalaiset altistuvat hengitys-
teitse ulkoilman pienhiukkasille. Ulkoil-
man pitoisuudet ovat korkeammat toisaal-
ta taajamissa ja toisaalta Etelä-Suomessa 
kaukokulkeuman takia.  Keskimääräinen, 
väestöpainotettu PM2.5 pitoisuus Suomessa 
on noin 8,5 µg/m3 (de Leeuw and Horálek 
2009) laskettuna 10x10 km ruuduissa. Epä-
varmuudeksi arvioitiin + 1µg/m3 (Tauluk-
ko 2).
Annos-vastesuhteena pienhiukkasten 
yhteydelle ennenaikaiseen kuolemaan yli 
30 vuotiaassa väestössä käytettiin kansain-
välisen asiantuntija-arvion (Tuomisto ym. 
2008) alempaa eurooppalaisille olosuhteil-
le laskettua annos-vastesuhdetta. Annos-
vastesuhteen vaihteluvälinä käytettiin 
25 % – 75 % luottamusväliä johtuen asian-
tuntija-arviomenetelmästä johtuvista mer-
kittävästi laajemmista luottamusväleistä 
verrattuna yksittäisen kohorttitutkimuksen 
tai meta-analyysin luottamusväleihin. 
Arvio vaikutuksesta ennenaikaiseen kuol-
leisuuteen on samaa luokkaa kuin aiemmat 
arviot Suomelle. Arvio on todennäköisesti 
aliarvio pienhiukkasten terveyshaitoista, 
koska laskelmissa ei ole täysimääräisesti 
huomioitu ei-kuolemaan johtavien sydänta-
pahtumien ja syöpien aiheuttamaa sairastu-
vuutta. Myös altistusarvio on todennäköi-
sesti aliarvio, koska siinä käytettiin 10x10 
km² ruutuja, mikä jättää huomiotta pien-
hiukkasten lähilähteet, kuten liikenne ja 
puun pienpoltto. Merkittävää epävarmuut-
ta laskelmaan tuo kohorttitutkimusten 
puuttuminen Suomesta ja kynnysarvotaso. 
Ennenaikainen kuolleisuus kuvaa vain 
epäsuorasti pienhiukkasten vaikutusta 
eliniän lyhentymiseen, minkä on aiemmin 
arvioitu olevan lähes vuosi (Nevalainen ja 
Pekkanen 1998).
Pienhiukkasaltistuksen yhteys sairasta-
vuuteen arvioitiin käyttäen CAFE-meto-
dologiaa (Hurley ym., 2005) ja laskelmassa 
huomioitiin uudet krooniset bronkiittita-
paukset ja sairaspäivät (restricted activity 
days, RAD).
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Ulkoilman otsoni
Otsoni on ulkoilmassa esiintyvä ilman-
saaste, joka syntyy valokemiallisissa reak-
tioissa, joihin auringon lisäksi vaikuttavat 
merkittävästi ihmisen typenoksidi- ja hii-
livetypäästöt. Otsonin synty tapahtuu vii-
veellä ja siten päästöjen ja altistusten maan-
tieteellinen suhde on epämääräisempi kuin 
monilla muilla saasteilla. Valokemiasta ja 
prekursoreiden matalammista päästöistä 
johtuen pitoisuudet ovat Suomessa yleises-
ti ottaen alhaisempia kuin Keski- ja Etelä-
Euroopassa.
Otsoni on hyvin reaktiivinen kaasu ja 
vaikuttaa muiden yhdisteiden kemialli-
seen muuntumiseen ja mm. pienhiukkas-
ten syntyyn hiilivedyistä. Lyhytaikainen 
altistus otsonille vaikuttaa selkeästi sekä 
päivittäiseen kuolleisuuteen että keuhkojen 
toimintaan, sekä lääkityksen ja sairaalahoi-
don tarpeeseen. Aikasarjaepidemiologia on 
osoittanut selvän yhteyden otsonialtistusten 
ja päivittäisten kuolemantapausten määrän 
välillä. Pitkäaikasaltistuksiin perustuvissa 
kohorttitutkimuksissa vastaavaa selkeää 
yhteyttä ei ole havaittu (WHO, 2008). Tulos 
on tulkittu siten, että kuolleisuuden kasvu 
liittyy suhteelliseen pieneen eliniän odot-
teen lyhenemiseen eli kyse on ns. sadonkor-
Taulukko 2. Pienhiukkasille altistumisen vaikutus väestön terveyteen.
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juu-ilmiöstä (engl. harvesting). Clean Air 
for Europe -hankkeessa tehdyssä kattavassa 
kansainvälisessä kirjallisuuskatsauksessa ja 
meta-analyysissä päädyttiin olettamaan että 
otsonin aiheuttamaan kuolemantapaukseen 
liittyi keskimäärin yhden elinvuoden mene-
tys (Hurley ym. 2005), jota käytettiin myös 
tässä kuolleisuustulosten vertaamiseksi nii-
hin altisteisiin, joissa kuolemantapauksiin 
liittyy huomattavasti suurempi, jopa kym-
menkertainen, eliniän menetys.
Otsonin lievempien terveysvaikutusten 
arvioinnissa on käytetty kahta lähestymis-
tapaa. Tiukan kriittinen arvio, jossa vain 
ne terveysvaikutukset, joiden kytkennästä 
altistukseen on erittäin vahva näyttö, huo-
mioitiin esim. COMEAP (1998) ja APHEIS 
(2004) arvioissa. Kriittinen lähestymista-
pa johtaa vaikutusten aliarvioon, koska 
epävarmuus vaikutuksissa johtaa niiden 
huomiotta jättämiseen. Realistisempaan 
kokonaiskuvaan päästään lähestymista-
valla, joka valittiin mm. CAFE-arviossa 
(Hurley ym. 2005), jossa tietyissä rajoissa 
myös epävarmat vaikutukset huomioidaan. 
CAFE-kirjallisuuskatsaukseen pohjautu-
vassa meta-analyysissä annosvastefunkti-
ot määritettiin väestön oirepäiville (minor 
restricted activity days, cough days, lower 
respiratory symptom days) (Hurley ym., 
2005; Taulukko 3). 
Altistuksen kuvaamiseen käytettiin kyn-
nysarvon 35 ppm (70 µg m-3) ylittävää sum-
mapitoisuutta (SOMO35), jonka avulla las-
kettiin kynnystason ylittävien pitoisuuksien 
keskiarvo. Pitoisuudet arvioitiin Euroopan 
laajuudessa käyttäen AirBase-tietokantaan 
koottuja mittaustuloksia ja niiden pohjalta 
Taulukko 3. Otsonille altistumisen vaikutus väestön terveyteen.
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EU:n ympäristötoimiston (EEA) kehittämää 
spatiaalista interpolointimallia (EEA, 2009). 
Tupakoimattomien altistuminen 
tupakansavulle
Tupakointi ja passiivinen altistuminen tu-
pakansavulle on tunnistettu keskeiseksi 
terveysriskiksi jo vuosikymmenten ajan. 
Ensimmäiset epidemiologiset näytöt tupa-
koinnin haitallisuudesta saatiin 1950-lu-
vulla. Suomessa tupakkalaki (693/1976) 
tuli voimaan vuonna 1977 ja sisälsi kiellon 
tupakoinnista yleisissä tiloissa ja kulkuneu-
voissa. Viimeisen reilun vuosikymmenen 
aikana terveydensuojelu on ottanut merkit-
täviä lainsäädännöllisiä askeleita erityisesti 
passiivialtistuksen vähentämiseksi. Tupa-
kointi kiellettiin ensin työpaikoilla, päivä-
kodeissa ja oppilaitoksissa (laki 174/1995) ja 
sitten ensin rajoitettiin (1152/1999) ja lopulta 
kiellettiin ravintoloissa (700/2006).
Vuosikymmenten mittaisen tutkimushis-
torian aikana tupakointi on liitetty suureen 
joukkoon erilaisia terveysvaikutuksia pin-
taverenkierron heikkenemisestä, lisäänty-
misterveyden häiriöihin, sydän- ja veren-
kiertoelimistön sairauksiin ja syöpään. Pas-
siivisen tupakoinnin osalta näyttö haitoista 
on myös selvää, mutta kattaa suppeamman 
joukon vaikutuksia.
Tupakansavun annosvaste on epäline-
aarinen. Loglineaarinen annos-vastesuhde 
Taulukko 4. Tupakansavulle altistumisen vaikutus lasten terveyteen.
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johtaa siihen, että sadasta tuhatkertaiseen 
altistustasoon omaavien aktiivitupakoitsi-
joiden lisäriski passiivisesta altistumisesta 
johtuen on olematon, mutta saman passii-
vialtistuksen aiheuttama lisäriski tupa-
koimattomille henkilöille on huomattava 
(Pope ym. 2009). Tämän vuoksi tässä työssä 
rajauduttiin vain tupakoimattomiin henki-
löihin (75 % yli 15 vuotiaista ja kaikki lapset, 
Taulukko 4), joiden tupakansavulle altistu-
misen haittoja arvioitiin.
Passiivisen tupakoinnin aiheuttamat ter-
veyshaitat ja niiden annosvasteet valittiin 
WHO:n meneillään olevaa vielä julkaise-
matonta arviointia käyttäen (Öberg et al., 
2010). Mukana ovat aikuisilla vaikutukset 
keuhkosyöpään, iskeemiseen sydäntautiin, 
astmaan, sekä lapsilla astmaan, alahen-
gitystie-elinten infektioihin ja välikorvan 
tulehdukseen. Astman osalta vaikutukset 
arvioitiin uusille astmatapauksille, vaikka 
näyttö syy-yhteydestä on epävarma. Uusien 
Taulukko 5. Tupakansavulle altistumisen vaikutus tupakoimattomien aikuisten 
terveyteen.
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tapausten määrän arviointi on kuitenkin 
luotettavampaa kuin prevalenssipohjainen 
astmaoireiden arviointi minkä vuoksi tässä 
päädyttiin noudattamaan WHO:n esittä-
mää arviointitapaa.
Tupakoimattomien aikuisten altistuminen 
arvioitiin Aikuisväestön terveyskäyttäy-
tyminen ja terveys -tutkimuksen tiedoista 
kotona ja työpaikoilla (Helakorpi ym. 2009)
(Taulukko 5). Lasten altistumisesta käytet-
tävissä olevat tiedot olivat huomattavasti 
hajanaisempia. Altistumisen arvioinnissa 
yhdistettiin 1990-luvulta olevia tietoja Lun-
din ym. (1998) tutkimuksesta, jossa selvitet-
tiin nimenomaan lasten altistumista, sekä 
naisten altistumista tupakansavulle kotona 
Helakorpi ym. (2009) tutkimuksessa. So-
veltuvin osin tukeuduttiin myös viitteisiin 
Jousilahti & Helakorpi (2002), Nurminen & 
Jaakkola (2001), Patja ym. (2008) ja Vartiai-
nen ym. (1998).
Ympäristömelu
Liikenteen kasvun, yleisen motorisoitumi-
sen sekä asutuksen keskittymisen myötä 
ympäristömelusta on tullut keskeisimpiä 
ympäristörasitteita hyvinvoinnille ja tervey-
delle. Ympäristömelulle tunnetaan moni-
naisia terveysvaikutuksia, jotka ilmentävät 
melun psykofysiologisten vasteiden kirjoa 
(Pesonen 2005, Jauhiainen ym. 2007) ja joi-
den laatua sekä voimakkuutta on pyritty 
selvittämään laboratorio-oloissa ja väestö-
tutkimuksin.
Ympäristömelulle altistutaan sekä ul-
ko- että sisätiloissa, niin työ- kuin vapaa-
ajallakin. Tässä arvioinnissa altistumista 
vaikutuksineen tarkasteltiin kuitenkin vain 
asuinrakennuksen ulkopuolella esiintyvän 
melun perusteella.
Arviointiin sisällytettiin ne terveysvaiku-
tukset, joiden osalta näyttöä yhteydestä me-
lualtistumiseen pidetään kansainvälisessä 
tiedeyhteisössä laajalti vähintään riittävänä 
ja joilla on merkittävä kansanterveyspaino-
arvo. Mainituilla perusteilla tarkasteltaviksi 
valittiin ympäristömelun vuoksi (suuresti) 
kiusaantuneet ja unihäiriöiset sekä melun 
lisäämät sydäninfarktit. Näiden vaikutus-
ten arvioimiseen ovat useat asiantuntija-
työryhmät eräin varauksin suositelleet tiet-
tyjen altistusvastefunktioiden käyttämistä 
toistaiseksi (WG2 Dose/Effect 2002, WG-
HSEA 2004, WHO 2007, Berry & Flindell 
2009), vaikka infarkteille syy-yhteysnäyttö 
onkin epävarmempi.
Arvioinnin ulkopuolelle jätettiin ympä-
ristömelun mahdolliset suorat tai epäsuorat 
vaikutukset esim. oppimiseen, mielenter-
veyteen tai tapaturma-alttiuteen. Musiikki-, 
moottoriurheilu- tai ampumaharrastuspe-
räisiä kuulovaurioita ei lueta ympäristöme-
lun haittoihin.
Altistumisen arviointi
Altistumisen osoittimina käytettiin ympä-
ristömeludirektiivin mukaisia ulkomelun 
mittasuureita, eli asunnon meluisimmalle 
ulkoseinälle mallinnettua pitkän ajan kes-
kiäänitasoa päivä-ilta-yömelulle (LDEN) tai 
yömelulle (LN). Sisämelutasot voitiin jättää 
huomiotta soveltamalla em. mittasuureisiin 
perustuvia altistusvastefunktioita, jotka siis 
kuvaavat asunnon ulkopuolella esiintyvän 
melun yhteyttä terveysvaikutuksiin. 
Valtakunnallisten altistumisarvioiden 
laatimisessa nojauduttiin ympäristö-, tie- ja 
ratahallinnon sekä Finavian tilannekatsa-
uksiin (Liikonen ja Leppänen 2005, Tervo-
nen ja Jylänki 2006, Tiehallinto 2004, Ra-
tahallintokeskus 2007, Finavia 2007), jotka 
kuvaavat pääosin vuoden 2003 (2001–2006) 
tilannetta katu-, maantie-, raide- ja lento-
liikenteen sekä muiden ulkomelua aiheut-
tavien toimintojen melulle. Altistuneiden 
määrät poimittiin melulajeittain ja 5 dB:n 
meluvyöhykkeittäin. Tietojen puuttuessa 
oli lisäksi tukeuduttava karkeistaviin ole-
tuksiin päästöjen vuorokausijakaumista ja 
altistumisjakaumien muodoista.
Koska em. katsauksissa ei raportoitu alle 
55 dB:n päivä- tai ympärivuorokautisille 
melutasoille eikä alle 50 dB:n yömelulle 
altistuneiden määriä, ne tyydyttiin arvioi-
maan olettamalla altistumisjakauma tasai-
seksi em. melutasojen alapuolella. Yömelul-
le altistumisesta ei valtakunnallisia arvioita 
löydetty muille kuin raidemelulle. Yöajan 
tiemelulle altistuneet arvioitiin siksi päi-
väaikaiselle tiemelulle altistuneista nyrkki-
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säännöllä, että päivä- ja yömelutasot eroavat 
7,5 dB (Babisch 2008). Yölentomelulle oli al-
tistumistietoja vain Helsinki-Vantaan osal-
ta. Muut yömelulähteet oletettiin nollaksi.
Jos kirjallisuuslähteessä oli käytetty muu-
ta kuin direktiivin mukaista mittasuuretta, 
altistumisluokat muunnettiin LDEN- tai LN-
luokiksi lisäämällä luokkarajoihin aikapai-
notus- ja korkeuskorjaustermit (Lahti ym. 
2007). Aikapainotustermit laskettiin kysei-
sen melulajin tyypillisestä vuorokausipro-
fiilista.
Vastefunktiot
Kukin arviointiin käytetyistä altistusvaste-
funktioista on johdettu yhdistämällä tulok-
sia useista, tietyt menetelmä- ja laatuehdot 
täyttävistä alkuperäisistä väestötutkimuk-
sista. Yksinkertaisuuden vuoksi käytettiin 
toistaiseksi luotettavimpia ulkomaisia tut-
kimustuloksia pyrkimättä sovittamaan nii-
tä kotimaisiin erityisoloihimme. 
Melun suuresti kiusalliseksi kokemisen 
(highly annoyed) yleisyyttä arvioitiin Miede-
man ym. (2001) johtamilla, EC:n (WG2 Do-
se/Effect 2002) ja WHO:n (2007) työryhmien 
suosittelemilla ja laajasti käytetyillä vaste-
funktioilla tie-, raide- ja lentomeluille. Suu-
resti unihäiriöisten (highly sleep disturbed) 
lukumäärät arvioitiin vastaavasti käyttäen 
EC:n (WG-HSEA 2004) ja WHO:n (2007) 
työryhmien eräin varauksin suosittelemia, 
melulajikohtaisia vastefunktioita (Miedema 
ym. 2003, Miedema 2004), jotka kuvastavat 
itse arvioitujen meluperäisten unihäiriöi-
den voimakkuutta. Melun lisäämä infark-
titapausmäärä arvioitiin meta-analyysiin 
perustuvalla, vaikutusarviointiin yleisesti 
käytetyllä Babischin (2008) vastekäyrällä, 
jota sovellettiin paitsi tie- myös muille me-
lulajeille. 
Kynnysaltistuksia ei määritelty, mutta 
koettujen vaikutusten osalta laskenta ra-
jattiin vähintään 45 dB LDEN (kiusallisuus) 
tai 40 dB LN (unenhäirintä) altistuneisiin. 
Sydäninfarkteille laskennallinen riski alkaa 
Babischin vastekäyrällä kohota noin tasolla 
59 dB LDEN. 
Vaikutukset laskettiin yli 18-vuotiaille. 
Altistumisarvioiden ja vastekäyrien epä-
varmuuksia haarukoitiin korjaamalla kaik-
kia altistumistasoja ±3 dB sekä käyrien jyrk-
kyydet kertoimilla 0,5 tai 1,5 (infarkteille 0 
tai 2) vähimmäis- ja enimmäisvaikutuksia 
laskettaessa.
Tulokset ja epävarmuudet
Lasketut tapaukset (Taulukko 6) noudat-
televat määräsuhteiltaan ulkomaisten ar-
viointien tuloksia (Knol & Staatsen 2005). 
Koettujen haittojen tapausmääräarviot ovat 
myös linjassa pohjoismaisten kyselytut-
kimusten kanssa, kun otetaan huomioon 
kysymysmittarien moninaisuus (Turunen 
ym. 2008, Socialstyrelsen 2009, Oftedal ym. 
2009). Epävarmuuslähteinä ovat altistumi-
sen arviointi, vastefunktiot sekä vaikutus-
ten rajaukset. 
Kirjallisuuslähteiden altistujamäärät pe-
rustuvat valtaosin mallinnuksiin, joissa 
käytettyjen lähtötietojen kattavuus ja oi-
keellisuus sekä laskentamallien tarkkuus 
vaikuttavat tulosten osuvuuteen tuntuvasti-
kin (Liikonen ja Leppänen 2005, Lahti 2007). 
Lisävirhettä aiheutuu nyt tehdyistä karkeis-
tuksista koskien altistuneiden määriä mm. 
vähämeluisilla vyöhykkeillä, samoin altis-
tumistilanteen muutoksista tietolähteiden 
tarkasteluvuosiin nähden.  
Toinen keskeinen epävarmuus koskee 
altistusvastefunktioiden oikeellisuutta: 
suurehkot erot alkuperäistutkimusten vas-
tekäyrissä heijastelevat altistumisen eroja 
mm. melupäästöjen, rakennusakustiikan 
ja asumiskäyttäytymisen määrittämis-
sä paikallisoloissa sekä asennetekijöiden 
merkitystä. Sydäninfarktien osalta myös 
liikenteen hiukkaspäästöt voivat sekoittaa 
tuloksia. 
Tautitaakkaa arvioitaessa on huomattava, 
että nyt ulkopuolelle jätettiin vähemmän 
kuin suuresti kiusaantuneet/unihäiriöiset. 
On myös muistettava, että ympäristöme-
lun mahdolliset muut terveysvaikutukset 
(esim. unen huonontumisen heijastuminen 
oppimiseen, mielenterveyteen ja tapaturma-
alttiuteen) voivat lisätä kansanterveydellis-
tä kokonaishaittaa tuntuvastikin, vaikkei 
syy-yhteyksistä toistaiseksi ole riittävää 
näyttöä.




lin biologisen ja kemiallisen hajoamisen 
seurauksena voi ympäristöön joutua kaa-
sumaisia ja hiukkasmaisia epäpuhtauk-
sia, joille rakennusten käyttäjät altistuvat 
sisäilman välityksellä. Rakennusten kos-
teus- ja homevaurioiden on eri puolella 
maailmaa tehtyjen epidemiologisten tut-
kimusten perusteella havaittu olevan yhte-
ydessä rakennusten käyttäjien oireisiin ja 
sairauksiin. Useiden aihepiiriin liittyvien 
katsausartikkelien perusteella havaittu 
yhteys on samankaltainen, eikä esim. ris-
kiestimaateissa ole kovin suurta vaihtelua. 
Yleisimmin raportoituja terveysvaikutuk-
sia ovat alahengitystieoireet, mutta myös 
muita terveysvaikutuksia, kuten ylähengi-
tystie- ja yleisoireita on raportoitu. Yhteys 
astmaoireisiin ja astman puhkeamiseen on 
havaittu sekä lapsilla että aikuisilla (Bor-
nehag ym. 2001, 2004, Jaakkola ja Jaakkola 
2004). 
Arviot kosteusvaurioiden yleisyydestä 
ovat vaihdelleet noin 2–85 % välillä riippu-
en mm. tutkimuksesta, käytetyistä mene-
telmistä ja kosteusvaurion määritelmästä. 
Tässä tarkastelussa on keskitytty asuinra-
kennusten kosteusvaurioihin, ja altistumi-
sen mittasuureina on käytetty 1) asukkaan 
itsensä raportoimia (min) ja 2) tutkijan teke-
miä havaintoja (max) kosteusvauriosta (Tu-
runen ym. 2008, Chelelgo et al. 2001). Niiden 
perusteella tehdyssä konservatiivisessa ar-
viossa on kosteusvaurioille altistuneita noin 
15 % väestöstä; altistuminen on luokiteltu 
"kyllä" tai "ei". Väkiluvun perusteella altis-
tuneiden määrän on arvioitu olevan noin 
800 000 (Taulukko 7). 
Terveysvaikutusten arviointi kohdistuu 
astmaan ja hengitystieoireisiin. Astman 
ilmaantuvuus on arvioitu KELA:n lääke-
korvausrekisterin tietojen perusteella, kun 
taas oireiden esiintyminen perustuu valta-
kunnallisen kyselytutkimuksen tuloksiin 
(Turunen ym. 2008). Riskiestimaatit on va-
littu perustuen meta-analyysiin (Fisk ym. 
2007). Oireilevien joukossa voi olla myös 
astmatapauksia, eli luvut eivät välttämättä 
ole toisistaan riippumattomia.
Taulukko 6. Altistuminen ympäristömelulle ja terveysvaikutusten arviointi [hakasuluissa ala- 
ja yläraja-arviot].
Lisätietoja http://fi.opasnet.org/fi/Ympäristömelun_vaikutuslaskentatiedot_Suomi.
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On huomattava, että syy-seuraussuhde 
uusien astmojen synnyssä on vielä kansain-
välisten arviointien mukaan epävarma. Sen 
sijaan näyttöä pidetään riittävänä osoitta-
maan, että kosteus- ja homevaurioituneiden 
rakennusten käyttäjillä on kohonnut riski 
hengitystieoireiden ja -infektioiden esiinty-
miseen sekä astmaoireiden lisääntymiseen 
(IOM 2004, WHO 2009).
Arvion keskeiset epävarmuustekijät liitty-
vät altistumisen määritelmään, arviointiin, 
sekä käytettyihin riskiestimaatteihin. Altis-
tuminen kosteusvaurioille on eri tutkimuk-
sista määritelty eri tavoilla, viitaten esim. 
rakennuksissa joko yhdessä tai erikseen 
havaittuihin kohonneisiin sisäilman suh-
teelliseen kosteuden arvoihin, rakenteiden 
/rakennusmateriaalien kohonneisiin kos-
teuspitoisuuksiin, vesivahinkoihin, vuoto-
jälkiin, home/mikrobikasvuun, tai homeen 
hajuun. Määritelmästä riippuen kosteusvau-
rioiden esiintyminen rakennuskannassa voi 
vaihdella suuresti: homeen hajua esiintyy 
muutamassa prosentissa asuinrakennuksia, 
kun taas eriasteisia vuotojälkiä voi esiintyä 
valtaosassa rakennuksia. Tyypillisesti altis-
tuminen on arvioitu rakennuksen tasolla 
(rakennus luokiteltu vaurioituneeksi/vau-
rioitumattomaksi), joka on erittäin karkea 
luokittelu. Lisäksi tutkimuksissa on havait-
tu, että esim. kosteusvaurioiden sijainnilla, 
laajuudella ja vaurioituneella materiaalilla 
on merkitystä arvioitaessa altistumista suh-
teessa terveysvaikutuksiin (mm. Pekkanen 
ym. 2007, Haverinen 2002). Tässä arviossa 
vaurioiden “haitallisuus” (sijainti, laajuus, 
aste) on huomioitu vain osittain. 
Asukkaiden itsensä raportoimiin vau-
rioihin voi liittyä epävarmuutta riippuen 
asukkaiden koulutustaustasta, herkkyy-
destä, yms. Tutkijoiden tekemiä havaintoja 
voidaan pitää objektiivisina, mutta nekin 
voivat vaihdella koulutuksesta ja työkoke-
muksesta riippuen. Lisäksi ne rajoittuvat 
ajallisesti tutkimuksen tekohetkeen. On 
myös huomattava, että osa altistumisesta 
voi tapahtua muualla kuin kotiympäris-
tössä (työpaikat, koulut), mitä tässä ei ole 
huomioitu. 
Lyijy
Lyijy on yksi kaikkein eniten tutkituista ym-
päristömyrkyistä, joka erityisesti tetraetyy-
lilyijyn käyttöönoton jälkeen (käyttö pää-
asiassa bensiinin lisäaineena) 1900-luvulla 
muodostui merkittäväksi terveysriskiksi. 
Lyijyä on kautta aikojen kuitenkin käytetty 
myös lukuisissa muissakin käyttötarkoi-
Taulukko 7. Kotien kosteusvaurioiden terveysvaikutusten arviointi.
aAla- ja ylähengitystieoireita päivittäin tai lähes päivittäin kärsiviä henkilöitä
bSuhteellinen riski (RR) estimoitu käyttäen riskisuhdetta (OR)
cAltisteperäisen haitan todennäköisyys.
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tuksissa kuten väriaineissa ja maaleissa, 
torjunta-aineissa, astioissa, vesijohdoissa ja 
tuliaseiden ammuksissa. Suomessa tetrae-
tyylilyijyn käyttö lopetettiin 1995, jonka jäl-
keen lyijyn pitoisuudet yhdyskuntailmassa 
ja teiden läheisyydessä ovat alentuneet dra-
maattisesti (mm. YTV, 2006). Koska lyijylle 
altistutaan hengitysilman, ravinnon ja li-
kaisten pintojenkin kautta (käsistä suuhun 
ja niellään), elimistön lyijykuormaa voidaan 
luotettavimmin kuvata veren lyijypitoisuu-
della, joka ottaa huomioon lyijyaltistuksen 
reitistä riippumatta.
Lyijy on kytketty erittäin suureen määrään 
erilaisia terveysvaikutuksia kuten munuais-
vauriot, kuulohäiriöt, henkisen kehityksen 
häiriöt, älykkyysosamäärän lasku, anemia, 
ja virtsakoostumuksen muutokset. Suurin 
osa vaikutuksista on voitu liittää lyijyaltis-
tuksiin huomattavasti nykyisiä väestötasoja 
korkeammissa pitoisuuksissa. Selkein näyt-
tö lyijyn haitoista koskee lasten älyllistä 
kehittymistä, mutta kansanterveydellisesti 
tärkeänä pidetty vaikutus verenpaineeseen 
otettiin myös mukaan tarkasteluun. Älyl-
lisen kehityksen osalta käytettiin WHO:n 
käyttämää mallia älykkyysosamäärän las-
kun arvioimiseksi (Landphear ym. 2005), 
ja sen pohjalta arvioitiin niiden tapausten 
määrä, joissa tuo älykkyyden lasku johtaa 
lievään älyllinen kehitysvammaisuuteen 
(mild mental retardation, IQ<70 pistettä)
1990-luvulle saakka väestön lyijypitoi-
suuksia seurattiin kohtuullisella tarkkuu-
della (mm. Pönkä, 1998, Alfthan ym. 1994), 
mutta 2000-luvulla vain työperäisesti lyi-
jylle altistuvien verinäytteitä on seurattu 
rutiininomaisesti ja niissäkin on havaittu 
selvä laskeva trendi merkkinä lyijyaltistus-
ten alentamiseen tähtäävien toimien on-
Taulukko 8. Lyijylle altistumisen vaikutus lasten älylliseen kehitykseen ja ai-
kuisten verenpainetaudin syntyyn.
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nistumisesta (TTL, 2006). Lyijyaltistukset 
arvioitiin käyttäen 1990-luvulla kerättyjä 
näyteaikasarjoja, exponentiaalista trendiä 
ja lisäksi kynnystason ylittävä väestöosuus 
arvioitiin lognormaalijakaumaoletukseen 
perustuvalla simulointimallilla. Kaikki 




Bentseeni on tunnettu karsinogeeni, joka 
aiheuttaa leukemiaa (IARC, 1982, 1987). 
Altistuminen bentseenille voi tapahtua 
periaatteessa niin hengitysilman, ruuan 
kuin juomavedenkin välityksellä. Bentsee-
niä esiintyy polttoaineissa pieniä määriä, 
mutta jalostusprosessissa sen määrää on 
pyritty vähentämään. Bentseeniä syntyy 
myös polttoprosesseissa pieniä määriä ja 
mm. tupakointi altistaa myös bentseenille. 
Käytännössä väestön altistuminen tapah-
tuu pääosin hengityksen kautta ja ainoas-
taan niiltä osin altistukset arvioitiin tässä 
hankkeessa. Altistusarviot rakennettiin 
toisaalta ulkoilman bentseenipitoisuuksien 
(YTV, 2008, Hellen ym. 2002, 2007) toisaalta 
EXPOLIS-tutkimuksessa 1996–1997 havait-
tujen altistumispitoisuuksien (Edwards ja 
Jantunen, 2001) avulla olettaen että sisäläh-
teiden osuus on säilynyt muuttumattoma-
na EXPOLIS-tutkimuksen aineiston keruun 
jälkeen kun ulkoilman pitoisuudet taustail-
massa, keskisuurissa kaupungeissa (Kuo-
pio, Lahti) ja pääkaupunkiseudulla otettiin 
väestöpainotetusti huomioon. Keskimääräi-
nen altistusarvio oli 3 µg/m-3 (Taulukko 9).
Annosvasteena käytettiin mm. WHO:n 
ohjearvoissa esitettyä elinikäistä yksikkö-
riskiä 6E-6 per µg m-3 (WHO, 2000). Bent-
seenin aiheuttamaksi leukemiariskiksi saa-
tiin 1–2 tapausta vuodessa (Taulukko 10). 




Formaldehydi on hengitysteitä ärsyttävä 
kaasu. Korkeissa työperäisissä altistusta-
soissa sen on todettu kytkeytyvän nenän ja 
nenänielun alueen syöpien lisääntymiseen. 
Uusimmat arvioinnit (IARC 2006, luonnos 
US NTP 2009) ovat nostaneet formaldehydin 
varmuudella ihmiselle syöpävaaralliseksi 
aineeksi luokkaan 1. Nenäsyövät on toi-
saalla tässä lehdessä (Priha ym.) arvioitujen 
formaldehydin työperäisten riskien tärkein 
terveysvaikutus.
Kansainväliset riskin arvioinnit, joissa on 
pyritty arvioimaan paitsi formaldehydin 
syöpävaarallisuutta, myös annosvastetta, 
ovat todenneet, että korkeista ammatilli-
sista altistustasoista arvioitu syöpävaaral-
Taulukko 9. Eräiden muiden altisteiden terveysvaikutusten arvioinnissa käytettyjä lähtötietoja. 
Ravinnon ja veden mikrobien aiheuttamat infektiot ja myrkytykset ja hiilimonoksidimyrkytyk-
set perustuvat suoraan rekisteritietoihin.
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lisuus ei ole lineaarisesti ekstrapoloitavissa 
alhaisemmille altistustasoille, jotka koske-
vat väestöä yleensä (WHO 2000). Näyttö 
väestötutkimuksista viittaa pikemminkin 
siihen, että formaldehydin syöpävaaral-
lisuudella on kynnystaso, joka asettuu 
1 mg m-3 tason yläpuolelle. Tämä merkitsee 
sitä, että kodeissa tapahtuvan altistuksen, 
joka yli 90 prosentille väestöstä jää selvästi 
alle kymmenenteen osaan tästä, osalta syö-
päriskiä ei ole.
Formaldehydin ärsytysvaikutus hengi-
tyselimissä alkaa osalla ihmisistä tasosta 
200–300 µg m-3 ja ärsytysoireita saavien 
osuus kasvaa prosentuaalisesti pitoisuuden 
kasvaessa ja pitoisuustasolla 1–2 mg m-3 
ärsytysoireita kokevat jo kaikki. Ärsytys-
vaikutuksen arviointi terveyshaittana on 
vaikeaa, mutta muutamissa tutkimuksissa 
on selvitetty formaldehydin kytkeytymistä 
astman syntyyn ja oireisiin (Rumchev ym. 
2002). Aineisto viittaa lineaariseen annos-
vasteeseen alle 4-vuotiaiden lasten astmassa 
jo kodin sisäilman formaldehydin pitoisuu-
den ylittäessä 40 µg m-3, mutta tutkimuk-
sessa sekä astmadiagnoosit että sekoittavat 
tekijät oli käsitelty puutteellisesti. Tämän 
vuoksi formaldehydin annosvaste yleisessä 
väestössä päätettiin mallittaa käyttämällä 
WHO:n ohjearvotyöryhmien (2000, 2009 
julkaisematon) asettamaa kynnysarvoa 
100 µg m-3 yhdessä Rumchevin ym. (2002) 
havaitseman riskisuhteen (1,7 % kasvanut 
riski per 1 µg m-3) kanssa. Uudet astmatapa-
ukset tässä ikäryhmässä arvioitiin KELAn 
uusien lääkekorvauspäätösten perusteella 
(n=1340 vuosien 2006–2007 keskiarvona). 
Formaldehydin osuudesta astmaoireiden 
yleisyydessä ja astman puhkeamisessa on 
todettava, että suuressa joukossa epidemio-
logisia tutkimuksia vakuuttavaa näyttöä ei 
ole saatu ja siten yhteyden olemassaolosta ja 
vaikutuksen suuruudesta on tavanomaista 
suurempi epävarmuus.
Altistumisen arvioinnissa käytettiin 
pohjana Jurvelin ym. (2001) pääkaupunki-
seudulla edustavalla väestöotoksella suorit-
tamia altistumis- ja kotisisäpitoisuusmitta-
uksia. Tietoja täydennettiin Johansson ym. 
(2010) raportoimilla tiedoilla sekä suuntaa-
antavilla tiedoilla Salonen ym. (2001) ja 
Järnström (2008). Formaldehydialtistumi-
sen arviot perustuvat osin yli kymmenen 
vuotta vanhaan ja osin vailla väestöedus-
tavuutta olevaan aineistoon. Altistumisar-
vion epävarmuutta lisää keskimääräisen 
altistukseen verrattuna selvästi korkeam-
man kynnystason ylittävän väestöosuuden 
arviointi probabilistisella jakaumamallilla. 
(Taulukko 9)
Häkämyrkytykset 
Häkää eli hiilimonoksidia (CO) syntyy epä-
täydellisessä palamisessa. Ongelmalliseksi 
altistumisen välttämisen tekee se että ilmas-
sa olevaa häkää ei voida aistia, sillä se on 
väritön, hajuton ja mauton kaasu. Häkämyr-
kytys on myrkytystila, jossa hiilimonoksidi 
eli häkä on sitoutuneena hemoglobiiniin. 
Myrkyllisyys aiheutuu hiilimonoksidin 
voimakkaammasta sitoutumisesta johtu-
vasta hapen syrjäytymisestä, jolloin häkä-
myrkytyksen seurauksena elimistö ei saa 
riittävästi happea.
Häkämyrkytyksistä toipuneista 10–30 %:lle 
ilmaantuu päivien tai viikkojen kuluessa 
persoonallisuuden muutoksia, dementiaa 
ja Parkinsonin taudin oireita. Suurimmalla 
osalla nämä oireet häviävät itsekseen.
Riskiarvio perustuu rekisteröityihin kuo-
lemantapauksiin, joissa pääasiallisena kuo-
lemansyynä on diagnostisoitu häkämyr-
kytys. Luokkaan ’Muut kaasut ja höyryt’ 
kuolleiden määrä Suomessa vuosina 
1998–2007 (ICD-10 X47) oli keskimäärin 10,8 
kuolemantapausta. Pienin vuotuinen ta-
pausmäärä oli neljä ja suurin seitsemäntois-
ta (Tilastokeskus 2009). Täydentävää tietoa 
laskennasta löytyy sivulta http://fi.opasnet.
org/fi/Häkämyrkytykset_Suomi. 
Muut ravinnon ja juomaveden 
altisteet
Ruokamyrkytysepidemiat Suomessa
Ruoka-ja vesivälitteisten epidemioiden il-
moitusmenettely otettiin käyttöön vuonna 
1997. Vuosittain kunnat tekevät noin 100 
selvitysilmoitusta epidemioista. Vuosina 
2003–2008 on ilmennyt 22–50 ruokaperäis-
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tä epidemiaa vuodessa; yhteensä 222 ruo-
kamyrkytystä, joissa on sairastunut  6130 
henkilöä (488–1700 henkilöä/vuosi) (http://
www.zoonoosikeskus.fi/portal/fi/ruoka-
myrkytykset/ruokamyrkytysepidemiat_
suomessa/). Samaan aikaan vesivälitteisiä 
epidemioita ilmeni yhteensä (3–10/vuosi). 
Tänä ajanjaksona 36 vesiepidemioissa sai-




Näiden tilastojen perusteella arvioitiin, 
että ruokamyrkytysten määrä on vuosittain 
keskimäärin 1000 tapausta. Vesiepidemioi-
den normaalimääräksi arvioidaan 100 in-
fektiotapausta vuodessa ja lisäksi oletetaan 
viiden vuoden välein isompi epidemia, jo-
hon liittyy 2000 tautitapausta, ts. 400 tapaus-
ta vuosikeskiarvona normaaliepidemioiden 
lisäksi, yhteensä 500 infektiota vuodessa.
Dioksiinit 
Dioksiinit ovat yhdisteryhmä, joita syntyy 
pääosin epätäydellisen palamisen ja kloo-
rausprosessien sivutuotteina. Koska suurin 
osa polttoprosesseista on huonosti hallittuja 
ja polttoaineet sisältävät epäpuhtauksia, va-
pautuu dioksiinia ilmaan jatkuvasti. Lisäksi 
dioksiineille ominaista on: yhdisteen pit-
käikäisyys ympäristössä (puoliintumisajat 
jopa vuosikymmeniä), kerääntyminen ras-
vakudokseen, sen seurauksena rikastumi-
nen ravintoketjussa, ja voimakas toksisuus. 
Dioksiineja pidetään voimakkaimpana ih-
misen toiminnan tuottamana myrkkynä.
Suomalaisten pääasiallinen dioksiinin 
lähde on Itämeren kalan, erityisesti silakan 
ja lohen syönti (THL 2008a). EU on kuiten-
kin myöntänyt Suomelle poikkeusluvan 
myydä kalalajeja, joiden pitoisuudet ylit-
tävät asetetun maksimipitoisuuden 4 pg/g 
(EC 199/2006). Itämeren rasvaisten kalojen, 
kuten silakan ja lohen, dioksiinipitoisuudet 
ylittävät usein 10 pg/g. Altistumisen arvi-
oinnissa keskityttiin erilaisiin kalansyöjä-
ryhmiin käyttäen EU-projekti BENERISiä 
varten kerättyjä raskaana olevien naisten 
kalansyöntitietoja. Laskelman paras arvio 
(59 %) perustuu silakkaa käyttävien mää-
rään, maksimiarvio kirjolohta käyttävien 
määrään (76 %) ja minimiarvio (5 %) kalaa 
käyttämättömiin (BENERIS, RKTL). Tausta-
altistuksena käytettiin nollaa.
Dioksiinien keskeisenä terveysvaiku-
tuksena pidetään kehityshäiriöitä, kuten 
hampaiden kiillevaurioita ja mahdollisia 
hormonaalisia häiriöitä, joiden osalta annos-
vastesuhteet ovat toistaiseksi epäselviä. Ter-
veysvaikutusten arviointi pohjattiin siten 
Yhdysvaltain ympäristöviraston (U.S.EPA) 
käyttämään kokonaissyövän ilmaantuvuu-
den annosvasteeseen 1,56×10-4 (pg/kg/vrk)-1 
(Taulukko 9).
Dioksiinien saanti perustuu Suomessa 
pääasiassa kalansyöntiin. Koska kalassa 
on myös terveydelle hyödyllisiä ainesosia, 
joiden terveysvaikutukset ovat paljon diok-
siinien aiheuttamia haittoja suuremmat, 
tämä hyötyjen ja riskien tasapaino vaikut-
taa miten dioksiiniriskiin tulee suhtautua. 




Elohopean ensimmäiset laajamittaiset 
myrkytystapaukset kohdattiin Japanissa 
1950-luvulla tapahtuneessa suuressa ympä-
ristökatastrofissa. Kemiantehdas laski jäte-
vetensä Minamata lahteen, missä elohopea 
muuntui haitalliseksi metyylielohopeaksi. 
Se kertyi ravintoketjussa kaloihin, päätyen 
lopulta ihmisiin. Metyylielohopean vai-
kutukset kohdistuvat erityisesti lapsiin ja 
lasten kehittyvään keskushermostoon. Suu-
rilla, myrkytyksiin johtavilla altistumista-
soilla terveysvaikutuksia ovat mm. ataksia, 
lihasheikkous, supistunut näkökenttä, kuu-
lovaurio ja puhehäiriö, sekä äärimmäisissä 
tapauksissa halvaus, kooma ja kuolema, 
jotka seuraavat lähiviikkojen aikana ensim-
mäisistä oireista. Kalasta tavanomaisem-
min saatavilla altistumistasoilla on havaittu 
lapsilla yhteys yksittäisissä tutkimuksissa 
muutoksiin puhe-, oppimiskykyä, motoriik-
kaa ja huomiokykyä mittaavissa testeissä. 
Metyylielohopean haitallisista vaikutuk-
sista aikuisten verenkiertoelimistöön on 
julkaistu muutamia positiivisia tutkimus-
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tuloksia, mutta näyttö ei ole vielä tarpeeksi 
kattava ja tätä terveysvaikutusta ei otettu 
huomioon tässä arvioinnissa.
Suomalaisten elohopea-altistumisesta 
n. 71 % on peräisin kalasta (EVIRA 2002). 
Altistumisen suuruutta voidaan mitata 
ruoankäyttötietojen avulla tai mallinta-
malla. Tämän jälkeen terveysriski voidaan 
määrittää annos-vastesuhteen avulla (mm. 
Axelrad 2007, Cohen 2005). Toinen tapa 
kuvata altistumista on äidin hiuksen elo-
hopeapitoisuus (µg/g). Tämä on karkeam-
pi estimaatti, mutta soveltuu hyvin juuri 
keskushermostovaikutusten mittaamiseen 
ja WHO on luonut tähän menetelmään pe-
rustuvan laskentasuosituksen (Poulin and 
Gibb 2008). Tätä käytimme laskennassa. 
Lähtötietona käytettiin elohopean saan-
tia kalasta (EU-projekti BENERIS). Tämä 
muutettiin koskemaan elohopean saantia 
kaikista lähteistä, sekä lopuksi se muunnet-
tiin äidin hiuksen elohopeapitoisuudeksi. 




kyysosamäärän (ÄO) muutoksena. Pis-
temäärän pudotessa alle 70, henkilö saa 
diagnoosiksi lievän kehityshäiriön (MMR). 
Metyylielohopea alentaa lapsen ÄO pis-
temäärää, josta johtuen lähellä 70 pistettä 
olevat saavat metyylielohopea-altistuksesta 
johtuen lievän kehityshäiriön diagnoosik-
si. ÄO laskun haittaa seitsemääkymmentä 
pistettä selkeästi korkeammilla tasoilla ei 
WHO:n menetelmä ota huomioon.
Suomessa syntyy vuosittain hieman yli 
58.000 lasta, joista elohopealle altistuu noin 
96 %. Nyt tehdyn arvion mukaan näistä 
45:lle syntyy vuosittain metyylielohopeasta 
johtuva lievä kehityshäiriö (Taulukko 10). 
Tämä on noin kymmenen tapausta suurem-
pi arvio kun laskettaessa riski altistumisen 
ja annosvasteen avulla (Leino et al. 2010), 
mutta kuitenkin samassa suuruusluokassa. 
Suurin epävarmuus arviossa on eri kalala-
jien syönti. Rasvaisissa kaloissa, kuten lohi, 
silakka, siika, on keskushermoston kehityk-
selle suotuisia rasvahappoja, joilla toisaalta 
on hyödyllisiä keskushermostovaikutuksia. 
Tulosta 45 MMR tapausta (540 DALYä) voi-
daankin pitää konservatiivisena arviona 
sisältäen pelkän riskin ilman vastaavaa 
arviota hyödyille. Muut epävarmuudet 
laskennassa liittyvät ruoansyöntitietojen ja 
toksikologisen tiedon tarkkuuteen, jääden 
kuitenkin edellä mainittuja epävarmuuksia 
pienemmäksi.
Arseeni 
Suomalaiset altistuvat epätavallisen paljon 
arseenille juomavedessä alueilla, joissa on 
arseenia luonnostaan suuri pitoisuus poh-
javedessä (esimerkiksi Pirkanmaa, Back-
man ja Lahermo 2004). Arseenia on eniten 
porakaivovesissä. Arseenipitoisuus kuiten-
kin vaihtelee kaivosta toiseen samallakin 
alueella. Arseenia saadaan hiukan myös 
ravinnosta, mutta sillä ei ole riskinarvion 
kannalta merkitystä.
Arseeni on selkeästi karsinogeeninen 
aine (WHO 2004). Syöpä on merkittävin 
haitta (ihosyöpä, virtsarakon syöpä, keuh-
kosyöpä).  Juomaveden arseenilla on useita 
muita haittavaikutuksia, joista useimmat 
ilmenevät vasta hyvin suurilla arseenipi-
toisuuksilla (ihomuutoksia, sydän- ja ve-
risuonisairauksia, kohonnut verenpaine, 
diabetes, reproduktiotoksisia vaikutuksia). 
Virtsarakon syöpä valittiin riskinarvion 
kohteeksi, koska se on todettu pienemmillä 
veden arseenipitoisuuksilla kuin muut syö-
vät ja sen annos-vaste tunnetaan parhaiten.
Suomalaisten kaivovesien arseenitilan-
ne tunnetaan varsin hyvin. Arvioimme 
(http://fi.opasnet.org/fi/Arseeni_altistu-
minen_Suomi), että 50 000 suomalaista juo 
vettä, jonka arseenipitoisuus on taustata-
soa suurempi (alle 0,1 µg/l, minimiarvio) 
ja 20 000 vettä, jonka arseenipitoisuus on 
selvästi poikkeava (mediaani 2,50 µg/l, pa-
ras arvio). Todennäköisesti useampi tuhat 
ihmistä (arvio 5000) juo vettä, jossa arsee-
nipitoisuus on suuri (keskiarvo 34,79 µg/l, 
maksimiarvio). 
Terveysriskin laskennassa (Taulukko 10) 
käytettiin virtsarakon syövälle epidemio-
logisista tutkimuksista meta-analyysillä 
johdettua riskisuhdetta (RR = 1,002 per 
µg/l arseenia juomavedessä, 95 % CI: 0.999, 
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1,006, INTARESE 2008 ). Koska arseeni on 
genotoksinen karsinogeeni, oletuksena on 
lineaarinen syöpävaste. 
Riskilaskelma (Taulukko 9) on arseenipi-
toisuuksien suhteen realistinen, vaikkakin 
altistuvien määrä saattaa olla yliarvio. Arvi-
on tulos vastaa varsin hyvin suomalaisesta 
väestöstä tehtyä tutkimusta, jossa todettiin, 
että porakaivoveden arseeniin liittyvä virt-
sarakon syöpäriski on pieni (Kurttio, 1999). 
Fluoridi 
Liika fluoridi juomavedessä aiheuttaa ter-
veysriskin kaivoveden käyttäjille Kaak-
kois-Suomesta Uudellemaalle ulottuvalla 
alueella sekä Lounais-Suomessa olevilla 
pienemmillä alueilla. Fluoridia on erityi-
sesti porakaivovesissä (Lahermo ym. 2002), 
mutta myös vesilaitosten vesissä jos pohja-
vettä käytetään vesilaitoksen raakavetenä. 
Rapakivialueilla n. 22 % kaivovesissä ja 
55 % porakaivovesissä veden fluoridipitoi-
suus on yli 1,5 mg/l (terveysperusteinen 
enimmäispitoisuusohjearvo Suomessa). 
Fluoridin taustataso muualla pohjavedes-
sä on n. 0,19 mg/l. Laskenta on selvitetty 
tarkemmin sivulla http://fi.opasnet.org/fi/
Fluoridi_altistuminen. 
Lasten hampaiden fluoroosi (kiillelaik-
kuisuus) on riskinarvion kohdevaikutus. 
Fluoridin syy-yhteys on varma (WHO 2004). 
Fluoridi hakeutuu luuhun. Pienet pitoisuu-
det (< 1 mg/l) estävät hampaiden reikiinty-
mistä (kariesta) mutta fluoridin liikasaanti 
(erityisesti > 1,5 mg/l) aiheuttaa hampaisiin 
kiillelaikkuisuutta eli fluoroosia, erityisesti 
kehittyvillä lapsilla. Fluoridin kokonais-
saanti on ratkaisevaa. Lievä fluoroosi on 
esteettinen haitta, vakavampi fluoroosi 
haurastuttaa hammasta (McDonagh ym., 
2000). Fluoridin on epäilty edistävän myös 
luunmurtumia (mm. lonkkamurtumat ai-
kuisiällä), mutta näyttö on kiistanalaista. 
Siksi asiaa ei tässä arvioida.
Riskinarvion kohderyhmä ovat fluoridil-
le juomavedestä ylimäärin altistuvat 0–14 
-vuotiaat lapset. Riskinarvio kohdennettiin 
Etelä-Suomen läänin alueelle (300 000 yli-
määrin fluoridille altistuvaa), jossa riski on 
todennäköisin. 300 000 ikäluokassa on noin 
3100 synnytystä vuodessa. Näille lapsille tu-
lee 15 ikävuoteen mennessä 12,5 %:lle (95 % 
CI 7 %, 21,5 %) kiillemuutoksia (Taulukko 
10). Riskiluku perustuu meta-analyysiin 
juomaveden fluorauksen hyödyistä ja hai-
toista 5–14-vuotiaille lapsille (McDonagh 
ym., 2000). 
Hampaiden fluoroosin vuotuinen tapaus-
määrä 400 on todennäköisesti yliarvio (Tau-
lukko 10). Kohderyhmän koko on yliarvio, 
koska kaikki lapset eivät juo fluoridipitoista 
vettä ja käytetyn veden määrä vaihtelee. 
Altistuvia on kuitenkin myös Etelä-Suomen 
läänin ulkopuolella jonkin verran, mutta 
lukumäärää ei voida arvioida. Riskiluvun 
(12,5 %) edustavuus suomalaisessa väestös-
sä ei ole tiedossa. Suomessa ei ole koottua 
tietoa kiillelaikkuisuuden yleisyydestä lap-
silla arvion vertailukohdaksi.  
Kloorauksen sivutuotteet 
Kun raakavettä desinfioidaan talousvedeksi, 
veteen syntyy epäpuhtauksia, jos raakavesi 
sisältää epäpuhtauksien lähteeksi sopivaa 
orgaanista ainesta. Käytettäessä tavallisinta 
desinfiointitapaa, kloorausta, veteen syntyy 
erilaisia kloorattuja yhdisteitä kloorin rea-
goidessa orgaanisen aineen kanssa (THL 
2008b). 
Kloorauksen sivutuotteiden (mm. tri-
halometaanit, halogenoidut etikkahapot, 
klooratut furanonit) epäillään aiheuttavan 
terveyshaittoja. Väestön tutkimukset ovat 
osoittaneet, että pitkäaikainen pintavedestä 
tehdyn klooratun juomaveden käyttö ai-
heuttaa pienen syöpäriskin lisääntymisen 
mm. virtsarakon ja peräsuolen syövälle 
(Koivusalo ym. 1998). 
Altistumisen arvioinnissa keskityttiin 
kloorattua pintavettä käyttäviin suo-
malaisiin ja juomaveden mutageenisuu-
teen.  Klooratun juomaveden mutageeni-
suus on nykyään keskimäärin alle 1000 
nettorevertanttia/l tausta-altistuksen ol-
lessa lähelle nollaa (Komulainen ym. 2006). 
Kloorauksen sivutuotteille altistutaan pää-
osin kloorattua hanavettä juomalla, mutta 
myös hengityksen ja ihon kautta imeytymi-
nen ovat mahdollisia (Taulukko 9). 
Terveysvaikutuksista on eniten tutkittu 
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virtsarakonsyöpää, ja uusimmatkin tutki-
mukset viittaavat kloorauksen sivutuot-
teiden ja virtsarakon syövän syy-yhteyden 
olomassaoloon (Villanueva ym. 2004). Mui-
ta mahdollisia terveysvaikutuksia ovat eri-
laiset muut syövät kuten paksusuolensyöpä 
sekä lisääntymiseen liittyvät vaikutukset. 
Tässä arviointiin valittiin kuitenkin virtsa-
rakonsyöpä vahvimman tieteellisen näytön 
perusteella. Terveysvaikutusten laskennas-
sa käytettiin Suomessa tehdyn epidemiolo-
gisen tutkimuksen syövän annosvastetta ja 
altistuminen perustui veden juontiin (Koi-
vusalo ym. 1998). 
Nykyisellä juomaveden mutageenisuusta-
solla syöpiä ilmaantuu arviolta 14 vuodessa 
(Taulukko 10). Yksityiskohtainen laskenta 
on nähtävillä sivulla http://fi.opasnet.org/
fi/Kloorauksen_sivutuotteet_altistus_Suo-
mi. Koska laskenta perustuu konservatii-
visiin arvioihin mutageenisuuden nykyta-
sosta, syöpien lukumäärä on luultavimmin 
yliarvioitu. Välttämättömän kloorauksen 
tuottamat edut ovat haittoja suuremmat.
Yhteenveto
Sosiaali- ja terveysministeriön SETURI-
hankkeessa arvioitiin työ- ja elinympäris-
tön altisteiden kansanterveysvaikutuksia 
tapausmäärinä. Yleisessä keskustelussa 
näkyvästi esillä olevien altisteiden terveys-
haitoissa on näin arvioituna kymmentuhat-
kertaisia eroja. 
Altisteiden valinnassa pyrittiin huo-
mioimaan kattavasti kaikki tekijät, joilla 
oletetaan olevan merkittävä yhteys kan-
santerveyteen tai suuri yksilöriski altistu-
neilla, vaikka altistuneiden määrä olisikin 
rajallinen. Puutteelliset altistus- ja annos-
vastetiedot rajauksista huolimatta kaiken 
kaikkiaan työryhmässä syntyi käsitys, että 
tärkeimmät kansanterveydelliset altisteet 
ovat selvityksessä mukana ja niiden hait-
tojen suuruusluokka saatiin arvioitua. Yli 
viisikymmentä vakavaa sairaus- tai ennen-
aikaista kuolemantapausta aiheuttaa viisi 
ympäristötekijää: pienhiukkaset, UV-säteily, 
radon, ympäristömelu ja tupakoimattomien 
altistuminen tupakansavulle. Lisäksi vaka-
vaksi kansanterveyshaitaksi luokiteltiin ko-
tien kosteusvauriot (Taulukko 11 osa A).
Tulokset osoittavat että kokonaisuu-
dessaan tuhansia vakavia tautitapauksia 
kuten syöpä, sydäninfarkti ja kuolemanta-
Taulukko 10. Eräiden muiden altisteiden terveysvaikutusten arviot.
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Taulukko 11. Yhteenveto tarkastelluista elinympäristön altisteiden terveyshaitoista Suomessa. 
Säteilyaltisteiden arviot on kuvattu tarkemmin tässä samassa lehdessä olevassa erillisessä artik-
kelissa (Kurttio). Esitettyjen lukujen arviontitapa ja epävarmuudet selitetään kunkin altisteen 
tekstissä. (Ennenaikainen kuolleisuus esitetty lihavoituna).
A. Suuren kansanterveyshaitan aiheuttavat ympäristöaltisteet
a Ennenaikaisten kuolemantapausten tai tautitapausten määrä, haitoista 
   kärsivien määrä tai oirepäivien määrä, ks. tarkempi määrittely altistekohtai-
   sesta tekstistä.
b Altistuneen henkilön keskimääräinen elinaikainen lisäriski, ks. tarkempi 
   määrittely Menetelmä-artikkelista tässä samassa lehdessä (Pekkanen ym.)
* Näyttö altistuksen syy-yhteydestä ei konklusiivinen
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B. Muut ympäristöaltisteet
a Ennenaikaisten kuolemantapausten tai tautitapausten määrä, haitoista 
   kärsivien määrä tai oirepäivien määrä, ks. tarkempi määrittely altistekohtai-
   sesta tekstistä.
b Altistuneen henkilön keskimääräinen elinaikainen lisäriski, ks. tarkempi 
   määrittely Menetelmä-artikkelista tässä samassa lehdessä (Pekkanen ym.)
* Näyttö altistuksen syy-yhteydestä ei konklusiivinen
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pauksia aiheutuu ympäristön kemiallisten 
ja fysikaalisten altisteiden vaikutuksesta. 
Tulosten tulkinnassa tulee huomioida, että 
kuolemaan johtavien tapauksien taustalla 
on yleensä huomattava määrä sairastavuut-
ta. Eri altisteisiin liittyvien kansanterveys-
haittojen määrä vaihtelee tarkasteltujenkin 
altisteiden osalta useita kertaluokkia.
Tapausmäärät on laskettu koko Suomel-
le. Tällöin paikallisesti merkittävät tekijät 
voivat jäädä vähäisempään rooliin. Arvi-
oidut altistuneiden yksilöriskit on arvioitu 
keskimääräisesti altistuvalle; korkean altis-
tuksen tapauksissa tuo yksilöriski on paljon 
suurempi. Arviot eivät sellaisenaan sovellu 
herkkien ryhmien kuten lasten ja vanhus-
ten suojelutarpeen arviointiin ellei arvio 
perustu erityisryhmään (esimerkiksi lapset 
ja fluoridi). Pienen riskin altisteista on selvi-
tyksessä mukana vain muutama esimerkki 
(Taulukko 11 osa B). 
Tulosten perusteella ei suoraan voi ottaa 
kantaa altisteen haittojen torjunnan help-
pouteen; esimerkiksi pienhiukkaset nouse-
vat keskimäärinkin suureksi haittatekijäksi, 
mutta koko väestön altistusten alentaminen 
vaatii erittäin voimakkaita toimenpiteitä 
sekä kansallisesti että kansainvälisesti. Jat-
kossa onkin keskeistä analysoida tuloksista 
ne haitat, joihin torjuntatoimenpiteet kan-
nattaa ensisijaisesti kohdentaa. 
Maailman terveysjärjestö käyttää haitta-
painotettua elinvuotta (DALY) mittarina, 
joka mahdollistaa erilaisten vaikutusten 
vertailun ja sitä onkin erittäin kiinnostava 
soveltaa riskiarvioihin lähitulevaisuudessa.
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